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странствах синусоидных капилляров печени отмечаются активиро-
ванные перисинусоидальные липоциты, содержащие крупные липид-
ные капли. Часть клеток имеет вытянутую фибробластоподобную 
форму, крупное гетерохромное ядро, вокруг которого концентриру-
ются комплекс Гольджи, многочисленные цистерны гранулярного эн-
доплазматического ретикулума, единичные митохондрии, лизосомы, 
вакуоли. Данные клетки обладают высокой синтетической активно-
стью. В областях их локализации наблюдается расширение перисину-
соидальных пространств и разрастание коллагеновых волокон. Акти-
вируются звездчатые макрофаги, сосредоточенные в стенке синусоид-
ных капилляров печени. Выявление в цитоплазматическом простран-
стве данных клеток объемных лизосом указывает на интенсификацию 
фагоцитарных реакций в стенке капилляров печени и об активизации 
иммунных процессов. 
Заключение. Электронно-микроскопическое исследование биоптатов 
печени показало, что длительное поступление этанола в организм экс-
периментальных крыс способствует развитию хронического алко-
гольного поражения печени. Присутствие в цитоплазме гепатоцитов 
алкогольного гиалина, жировая дистрофия клеток указывает на токси-
ческое поражение органа. Выявление в расширенных синусоидных 
капиллярах печени звездчатых клеток в состоянии фиброгенной 
трансформации свидетельствует об активации процессов фиброобра-
зования. Коллагенизация перисинусоидальных пространств приводит 
к нарушению метаболических процессов в клетках печени и их дис-
функции.  
 
 

Новаковская С.А., Арчакова Л.И.  
Структурные особенности ремоделирования миокарда при сахар-

ном диабете и ишемии в эксперименте 
ГНУ «Институт физиологии НАН Беларуси», Минск, Республика Бе-

ларусь 
Сахарный диабет (СД) является одним из основных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. К основным причинам 
смерти больных СД относят ишемическую болезнь сердца, при кото-
рой наблюдаются органные осложнения, тяжелые поражения сердца и 
сосудов вследствие развития специфических для диабета микро- и 
макроангиопатий, метаболических нарушений, диабетической авто-
номной нейропатии. СД способствует развитию коронарного атеро-
склероза, который протекает на фоне диабетического поражения мио-
карда – диабетической кардиомиопатии. Неблагоприятный прогноз 
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заболевания связан с прогрессированием миокардиальной ишемии, 
повторными инфарктами миокарда, развитием застойной сердечной 
недостаточности. 
Целью исследований явилось изучение ультраструктурных измене-
ний миокарда при ишемическом и диабетическом поражении сердца в 
эксперименте. 
Материал и методы исследования. Объектом исследования являлся 
миокард левого желудочка сердца лабораторных крыс линии Вистар. 
Модель экспериментального СД формировали путем однократного 
внутрибрюшинного введения стрептозотоцина (Sigma, США) в дозе 
60 мг/кг. Для изучения диабетического и ишемического поражения 
миокарда экспериментальным животным с 60-ти суточным СД за две 
недели до окончания эксперимента двукратно подкожно вводился 
изопротеренол в дозе 80 мг/кг с интервалом 24 ч. В работе использо-
ван электронно-микроскопический метод исследования. Срезы гото-
вили на ультрамикротоме PTPC PowerTome (RMC Boeckeler, США) и 
просматривали в электронном микроскопе JEM-100В (Jeol, Япония). 
Результаты исследований. Электронно-микроскопическими иссле-
дованиями показана динамика развития морфо-функциональных из-
менений в структурных компонентах миокарда и сосудах микроцир-
куляторного русла при сочетанном ишемическом и диабетическом 
поражении сердца. Ишемия миокарда на фоне развившегося СД уси-
ливает ремоделирование сердечной мышцы и формирование микроан-
гиопатий на фоне прогрессирования атеросклеротических процессов. 
Нарушение структурной организации сердечной мышцы, феномен 
«disarray», появление волнообразно деформированных мышечных во-
локон и зон пересокращения кардиомиоцитов (КМЦ) указывают на 
угнетение сократительной функции миокарда. Выявление очагов мио-
цитолиза, разрушения сердечных миоцитов, их вставочных дисков 
вплоть до исчезновения поперечной исчерченности сократительных 
волокон свидетельствует о прогрессировании деструктивных процес-
сов в сердечной мышце. Мишенью повреждающего действия факто-
ров, вызывающих диабетическое и ишемическое повреждение мио-
карда, является митохондриальный аппарат КМЦ. Характерно появ-
ление популяций митохондрий с частично и полностью разрушенным 
матриксом, а также органелл с поврежденными наружными мембра-
нами, подвергающихся распаду с формированием миелиноподобных 
структур. Отдельные митохондрии принимают вид вакуолей, запол-
ненных бесструктурной субстанцией. Выявление объемных лизосом в 
местах распада митохондрий свидетельствует об активации в миокар-
де процессов аутофагии. 
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Сочетание метаболических факторов СД и ишемии ускоряет развитие 
атеросклероза, который служит морфологической основой ишемиче-
ской болезни сердца. Прогрессирование эндотелиальной дисфункции 
сопровождается утолщением и уплотнением стенок сосудов микро-
циркуляторного русла миокарда вследствие их гиалиноза, фиброза и 
диффузной липидной инфильтрации. Выявление спавшихся сосудов с 
истонченными и полностью разрушенными стенками свидетельствует 
о микроциркуляторной недостаточности сердечной мышцы. Отек и 
расширение интерстициальных и периваскулярных пространств мио-
карда, активация фибробластов вызывают усиление коллагенообразо-
вания и нарастание деструктивных процессов, способствующих ремо-
делированию сердечной мышцы и развитию сердечной недостаточно-
сти. 
Заключение. Моделирование ишемии миокарда на фоне СД усилива-
ет тяжесть сердечно-сосудистых осложнений. Фрагментация ядер, 
массовое разрушение митохондрий с формированием гигантских ли-
зосом, внутриклеточный миоцитолиз – основные пути повреждения 
КМЦ, приводящие к их гибели. Прогрессирование интерстициального 
и заместительного фиброза, атеросклеротические повреждения сосу-
дов микроциркуляторного русла миокарда являются основными при-
знаками ишемического поражения сердечной мышцы. 
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Окислительный стресс характеризуется дисбалансом между продук-
цией активных форм кислорода (АФК) и их элиминацией с помощью 
антиоксидантной системы. Окислительный стресс и сопутствующее 
повреждение макромолекул свободными радикалами вовлечены в па-
тогенез множества заболеваний (аутоиммунная патология, нейродеге-
неративные заболевания, атеросклероз, сахарный диабет и т.д.). Для 
борьбы с окислительным стрессом используются молекулы-
антиоксиданты, которые способны связывать свободные радикалы и 
АФК. В то же время, использование как встречающихся в природе, 


